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RESUMEN 
Anaplasmosis es una enfermedad hemoparasitaria, causada por 
bacterias del género Anaplasma marginale, presenta signos clínicos 
como fiebre, anemia e ictericia; en Colombia existen zonas no 
endémicas o con inestabilidad enzoótica, como la Sabana 
Cundiboyacense, las cuales favorecen la presentación hiperaguda de la 
enfermedad. Este documento describe un caso clínico de anaplasmosis 
hiperaguda presentado en un bovino de práctica de la Universidad de 
Ciencias Aplicadas y Ambientales U.D.C.A. ubicada en Bogotá. 
El caso reportado se diagnosticó mediante extendido de sangre capilar y 
hemograma, que permitió evidenciar una anemia macrocítica 
hipocrómica y un 9% de bacteriemia de Anaplasma spp; la paciente a 
pesar del tratamiento instaurado no evolucionó de manera favorable, 
debido al grado de anemia y la concomitancia con el síndrome de vaca 
caída, que llevó a un rápido deterioro, motivo por lo cual se decidió 
realizar la eutanasia humanitaria y posterior necropsia.  
Es importante resaltar que aquellos animales que no han sido expuestos 
previamente a este agente, presentan la forma clínica hiperaguda, que 
debe ser tratada de manera inmediata para disminuir las tasas de 
mortalidad en los sistemas de producción afectados y prevenir de esta 
manera la presentación del síndrome de vaca caída que agrava el 
pronóstico como en el presente caso. 
PALABRAS CLAVE: Anaplasma marginale, estabilidad enzoótica, 
anemia hemolítica, bovinos, vector, ictericia. 
 
 
ABSTRACT 
Anaplasmosis is a hemoparasitic disease, caused by bacteria of the 
genus Anaplasma marginale, presents clinical signs such as fever, 
anemia and jaundice; in Colombia there are non-endemic areas with 
enzootic instability, such as the Cundiboyacense savannah, which favor 
the hyperacute presentation of the disease, the present article, 
describes a clinical case of hyperacute anaplasmosis presented in a 
bovine of practice of the University of Applied and Environmental 
Sciences U.D.C.A. located in the savannah of Bogotá. 
The reported case was diagnosed by extended capillary blood and CBC, 
resulting in a regenerative hypochromic macrocytic anemia and 9% 
bacteremia of Anaplasma spp; The patient despite the established 
treatment did not evolve in a favorable way, due to the degree of 
anemia and the concomitance with the fall cow syndrome, which led to a 
rapid deterioration, reason why it was decided to perform the 
humanitarian euthanasia and later necropsy.  
It is important to emphasize that those animals that have not been 
previously exposed to this agent, present the hyperacute clinical form, 
which should be treated immediately to reduce mortality rates in the 
affected production systems and prevent this way the presentation of 
fallen cow syndrome aggravates the prognosis as in the present case.  
KEY WORDS: Anaplasma marginale, enzootic stability, hemolytic 
anemia, bovine, vector, jaundice. 
 
INTRODUCCIÓN 
 
La anaplasmosis bovina es una enfermedad infecciosa transmisible, que 
afecta a bovinos, ovinos, caprinos, búfalos y algunos rumiantes 
salvajes; es de distribución mundial, especialmente en regiones 
tropicales y subtropicales (Torina et al 2017); causada por una bacteria 
Gram negativa, intracelular obligada del orden Rickettsiales, familia 
Anaplasmataceae y género Anaplasma (OIE 2015). 
En Colombia se ha determinado que algunas zonas del trópico bajo 
mantienen estabilidad enzoótica de anaplasmosis bovina al establecerse 
equilibrio entre el medio, el agente y el huésped (Cipolini et al 2006), 
dentro de estas zonas endémicas estables se encuentran departamentos 
con una altitud entre 110 msnm y 1000 msnm, como Tolima, Casanare, 
Meta, Arauca, Caquetá, Magdalena entre otros; los bovinos que 
permanecen en estas zonas  presentan una forma de infección crónica 
que no causa mayor afectación en su salud y no eleva los niveles de 
mortalidad. Se consideran zonas no endémicas, las áreas de trópico alto 
como Boyacá y Cundinamarca,  localizadas en altitudes entre 2427 y 
3341 msnm; ya que, son áreas donde la enfermedad no es de común 
presentación (Betancourt 1989); y por lo tanto  se denominan como 
zonas de inestabilidad enzoótica, lo que favorece la presentación de la 
fase hiperaguda de la enfermedad, conllevando así a tener animales con 
un pronóstico desfavorable con niveles de mortalidad elevados. 
Dentro del género de Anaplasma se integran 4 especies, Anaplasma 
marginale, Anaplasma centrale, Anaplasma ovis y Anaplasma 
phagocytophilum (Ayling et al 2012); de estas 4 especies principales la 
más patógena para los bovinos es Anaplasma marginale (Atif 2016). Su 
prevalencia es alta principalmente en climas tropicales, pero se extiende 
prácticamente en todo el país, con una prevalencia de hasta el 80,5 % 
en climas cálidos y del 25 % en áreas templadas (Herrera et al 2008). 
 
Al ser una bacteria intracelular, Anaplasma marginale necesita 
permanecer dentro del huésped para completar su desarrollo e infectar 
nuevas células (Scheiler et al 2017), así que genera y desarrolla 
diferentes mecanismos con el fin de evadir el sistema inmune del 
huésped (Scheiler et al 2017), la persistencia de la anaplasmosis bovina 
se debe  a la variación antigénica de las proteínas principales de 
superficie MSP (Bradford 2010), o por la falta de capa de peptidoglicano 
PG o lipopolisacárido LPS (Scheiler et al 2017). 
 
Las proteínas principales de superficie  juegan un papel importante en la 
patogénesis de la enfermedad, permitiendo la adherencia de Anaplasma 
marginale tanto a las células de la garrapata como a los eritrocitos, así 
como también permiten desarrollar variantes antigénicas en cada pico 
de replicación celular lo cual evita que el sistema inmune del animal 
logre acabar con la infección de este patógeno (Battilani et al 2017). 
En cuanto a la transmisión se reportan 3 vías importantes en los 
bovinos: 
Transmisión  biológica: se produce a través de diferentes especies de 
garrapatas de la familia Ixodidae (Kocan et al 2004) especialmente por 
Rhipicephalus (Boophilus) microplus y Dermacentor spp. (Vecino et al 
2010). Este medio de transmisión se da cuando la garrapata infectada 
se alimenta del huésped bovino y lo contagia por medio de la saliva 
(Scheiler et al 2017). 
Transmisión mecánica: se da a partir de la inoculación directa de 
eritrocitos infectados a través de dípteros hematófagos (Battilani et al 
2017) tales como algunos géneros de moscas Stomoxys calcitrans, 
mosquitos Siphona spp y tábanos Tabanus spp (Corona et al 2004) o de 
forma iatrogénica con agujas contaminadas, instrumental quirúrgico sin 
esterilizar, utilizado en diferentes procedimientos (Zabel et al 2018). 
Transmisión transplacentaria: transmisión vertical, cuando la 
hembra bovina contrae la infección de Anaplasma marginale en el 
segundo o tercer trimestre de gestación (Bradford 2010), Anaplasma 
marginale puede atravesar la barrera transplacentaria e infectar al feto 
llegando a producir aborto (Reinbold et al 2010). 
El ciclo de transmisión por Anaplasma marginale en el ganado bovino 
involucra 2 estadios; el primero es la forma reticular o vegetativa que 
inicia con la ingestión de sangre por Rhipicephalus (Boophilus) microplus 
(Aktas et al 2017), el segundo estadio es la forma densa o infectiva y 
por medio de la saliva es transmitida al huésped bovino por medio de la 
succión de sangre en la alimentación de la garrapata (Battilani B et al 
2017). 
Cuando Anaplasma marginale ingresa al huésped, infecta a eritrocitos 
maduros, formando una vacuola derivada de la membrana del eritrocito 
(Corona B et al 2004). Cada organismo se replica por fisión binaria para 
formar hasta 8 individuos por vacuola (Bautista 2015), los cuerpos 
iniciales salen del eritrocito, utilizando mecanismos no líticos (exocitosis) 
(Corona et al 2004), en el torrente sanguíneo estos cuerpos  libres 
invaden e infectan a otros eritrocitos (Atif 2016) y se liberan 
sucesivamente hasta alcanzar altos porcentajes de infección en el 
animal, el número de estos eritrocitos infectados incrementa al doble 
cada 24 a 48 horas (Bautista 2015). 
La destrucción de los eritrocitos sanos e infectados no se da por la salida 
de los cuerpos iniciales, sino por las modificaciones y alteraciones de 
membrana causados por las proteínas principales de superficie, que 
induce una respuesta autoinmune en los eritrocitos infectados (Bautista  
2015).  
La destrucción masiva de eritrocitos causa anemia hemolítica 
extravascular (Nazifi et al 2008), que se evidencia con signos clínicos en 
la fase aguda como palidez de las mucosas, depresión, anorexia 
(Bradford  2010), fiebre 39,5°C a 41°C, la cual desaparece de 12 a 24 
horas y se normaliza (Bradford 2010), disminución en la producción de 
leche, pérdida de peso, debilidad. En la fase hiperaguda presentan 
taquicardia, fatiga, epífora, sialorrea, micción frecuente (Alberton et al 
2015), abortos (Nazifi et al 2008), así como también, ictericia moderada 
a grave, fallo cardiopulmonar y muerte de 24 a 26 horas después del 
pico de bacteriemia donde ocurre la infección de aproximadamente el 90 
% de los eritrocitos (Corona et al 2004). 
Los hallazgos de laboratorio clínico reportados son disminución del 
hematocrito (HTC) hasta menos del 8% debido a la pérdida por 
fagocitosis de eritrocitos infectados y no infectados, trombocitopenia, 
hiperproteinemia, hiperbilirrubinemia la cual es causada por un aumento 
de bilirrubina indirecta, aumento en lactato deshidrogenasa (LDH) 
causada por la hemorragia y tejido de necrosis, aumento en el VCM y el 
PCV (Bradford 2010), de acuerdo a los hallazgos la literatura reporta 
anemia macrocítica hipocrómica (Bradford 2010). 
En cuanto al diagnóstico en la necropsia de los animales infectados no 
se encuentran lesiones anatomopatológicas significativas (Bradford 
2010); sin embargo Atif (2016) reporta hallazgos de esplenomegalia, 
hepatomegalia, inflamación piogranulomatosa periportal leve, abscesos 
hepáticos focales, así como también Hoar et al (2008) reporta, sangre 
acuosa poco espesa que no forma coágulos con rapidez; mucosas, 
tejidos subcutáneos y musculatura esquelética pálidos o con diversos  
niveles de ictericia, distensión de vesícula biliar (Atif 2016), petequias 
en el subepicardio, subendocardio y otras membranas serosas, además 
de  orina amarilla oscura (Bradford 2010).  
El diagnóstico en animales vivos, se realiza mediante muestras 
sanguíneas, para realización de cuadro hemático completo y extendido 
de sangre capilar para tinción con Giemsa, Wright o nuevo azul de 
metileno (Bradford 2010), donde se pueden observar los cuerpos de 
inclusión (Fereig et al 2016). Adicionalmente, se realiza medición de 
enzimas hepáticas como  aspartato aminotransferasa  (AST) y -glutamil 
transpeptidasa (GGT), proteínas séricas totales y diferenciadas 
(Bradford 2010); ensayo por inmunoabsorción ligado a enzimas 
competitivo C-ELISA (Coetzee 2007), pruebas de reacción en cadena de 
la polimerasa PCR (Galindo et al 2010), aglutinación en placa y fijación 
del complemento CF (Galindo et al 2010). 
Como diagnóstico diferencial se debe tener en cuenta enfermedades que 
produzcan anemia y/o ictericia (Bradford 2010) como: babesiosis, 
leptospirosis, theileriosis, hemoglobinuria bacilar, (Corona B et al 2004), 
intoxicación con plantas como el roble, Brassica spp y Senecio spp 
(Bradford 2010), tripanosomiasis, linfosarcoma multicentrico (Coetzee 
2007) y la intoxicación por cobre (Corona et al 2004). 
Aunque no se cuenta con un procedimiento de control efectivo (Bradford 
2010), se realizan tratamientos y terapia de soporte con hidratantes, 
antihistamínicos y analgésicos que mejoran el estado general del 
paciente (Corona et al 2004). En cuanto al tratamiento directo frente al 
agente causal, Alberton et al (2015) reporta que las tetraciclinas son el 
antibiótico de elección; en condiciones en la cuales el hematocrito 
desciende más del 12% se hace necesaria la transfusión de sangre, que 
puede estar alrededor de 4 a 8 litros por animal (Bradford  2010). 
Finalmente en algunos países está recomendada la vacunación con 
cepas vivas obtenidas en hemocultivos de Anaplasma marginale y 
Anaplasma centrale, los cuales confieren inmunidad parcial contra este 
agente, pero debe tenerse en cuenta que su eficacia no es del 100% y 
aún continúa en estudios (Bradford 2010).  
El objetivo del presente artículo fue realizar la descripción del caso 
clínico de un bovino con anaplasmosis bovina hiperaguda, presentado en 
la sabana de Bogotá, la cual es considerada como una zona con 
inestabilidad enzoótica, lo cual aumenta el mal pronóstico en el 
paciente, también se realiza el correspondiente análisis clínico y 
paraclínico de los hallazgos identificados. 
 
REPORTE DE CASO  
Reseña  
El caso corresponde a un paciente de la especie bovina, sexo hembra, 7 
años de edad, de raza Holstein, color overo negro, de 390kg, vacía, con 
fin zootécnico prácticas estudiantiles, adquirida por la Universidad de 
Ciencias Aplicadas y Ambientales U.D.C.A en el mes de febrero de 2018.  
Historia  
El 28 de abril del 2018 en el campus de la U.D.C.A. se reporta en horas 
de la mañana paciente en decúbito lateral (Imagen 1), incapaz de 
incorporarse al realizar estímulo externo ni cuando se ayuda.  
El animal proviene de descarte de una producción, se desconoce con 
exactitud la procedencia. Presenta vacunas al día contra brucella y 
fiebre aftosa, vermifugación con baños de cipermetrina hace un mes, 
desparasitación con fenbendazol a 7mg/kg hace un mes, alimentación 
con: agua, pasto, heno a voluntad y 2kg de concentrado a base de 
maíz, galleta de panadería, melaza y calcio.  
Como problema previo se reporta la presentación de absceso subsolar 
del miembro posterior izquierdo (MPI), cuyo tratamiento se realizó con 
Ceftiofur, flunixin meglumine, pediluvios con solución de yodo y formol, 
piso blando y seco; el paciente se recuperó satisfactoriamente. 
Examen Clínico 
En la tabla 1 se reportan las constantes fisiológicas presentadas al 
examen clínico; adicionalmente el paciente presentó heces secas y 
duras, anorexia, y depresión. 
Tabla 1. Hallazgos al examen clínico. 
Lista Maestra de Problemas  
1. Deshidratación 8%  
2. Decúbito patológico 
3. Hipotermia 36,9°C 
4. Membranas mucosas pálidas e ictéricas 
5. Heces duras y secas  
6. Condición corporal 2/5 
Diagnósticos diferenciales 
Teniendo en cuenta la sintomatología se planteó:  
1. Leptospirosis, anaplasmosis, babesiosis, theileriosis, intoxicación 
con anticoagulantes, y cobre.  
2. Síndrome de vaca caída: hipocalcemia, hipomagnesemia y cetosis. 
Planes diagnósticos 
Se realizó: cuadro hemático y extendido de sangre capilar, con técnica 
de Giemsa y gota gruesa, Wright modificado, los resultados se exponen 
en la tabla 2. 
Tabla 2. Resultados cuadro hemático y extendido sanguíneo. 
 
Intervención Terapéutica 
El paciente se trató de la siguiente manera:  
 HIDRATACION: calculada a 26ml/Kg/día para un total de 10L de 
lactato de Ringer vía intravenosa dividido en 2 bolos de 5L 
mañana y tarde por 3 días; Dextromin 1L vía intravenosa, 
dividido en bolos de 500mL mañana y tarde durante 3 días. 
 SUPLEMENTO MINERAL: gluconato de calcio 250mL vía 
intravenosa una vez al día durante 3 días. 
 ANTIINFLAMATORIOS Y ANTIBIOTICOS: flunixin meglumine 2.2 
mg/Kg, vía intramuscular, una vez al día, durante 3 días; 
aceturato de diminazene 7mg/Kg dosis total vía intramuscular, 
oxitetraciclina 11 mg/Kg vía intravenosa 1 vez al día durante 3 
días. 
 TERAPIA DE SOPORTE: transfusión sanguínea total de 4L de 
sangre (Imagen 2); adicionalmente se realizó cambio de posición 
cada 2 horas, estímulos en los miembros anteriores y posteriores 
e incorporar el paciente dos veces al día. 
Evolución  
El registro diario de las constantes fisiológicas y evolución clínica se 
registra en la Tabla 3. 
Tabla 3. Línea de evolución del paciente. 
El día 3 de evolución, teniendo en cuenta el deterioro del paciente y la 
ausencia de respuesta al tratamiento se aplico eutanasia usando el  
protocolo: xilacina 10% 5 ml vía intravenosa, ketamina 10% 30 ml vía 
intravenosa y lidocaína al 2% 40 ml vía intratecal después de 
confirmada la muerte el paciente es enviado a necropsia. 
Hallazgos de necropsia 
En necropsia del animal (Imagen 5) se encontró: piel, mucosas y 
locomotor: membranas mucosas ocular, oral y vulvar severamente 
pálidas, condición corporal 3/5. Sistema respiratorio: en tráquea se 
observa presencia de material ruminal y los pulmones presentan 
neumonía intersticial hemorrágica. Sistema cardiovascular: el corazón 
presenta cardiomiopatía ventricular dilatada derecha. Sistema 
digestivo: el hígado presenta formación de abscesos multifocales de 3 
x 2 cm aproximadamente ubicados en el parénquima (Imagen 6). 
Sistema urogenital: los riñones presentan inversión de la coloración 
cortico-medular (Imagen 7) Sistema linforreticular: el bazo se 
encuentra con hemorragia generalizada (Imagen 8).  
Hallazgos histopatología 
El reporte de histopatología informo: Cerebelo: Presenta gliosis, edema 
perivascular, edema perineuronal leves (Imagen 9). Cerebro: Se 
observa edema perineuronal y perivascular de moderados a severos. 
(Imagen 10). Corazón: Presenta zonas compatibles con muerte celular 
y engrosamiento leve de las miofibrillas. Pulmón: Presenta cambios 
inflamatorios leves asociados a la periferia de bronquios y bronquiolos, 
se encuentra formación de espacios enfisematosos alveolares de 
moderados a severos, multifocales generalizados (Imagen 11).  
Hígado: Se observan cambios fibroplásicos severos, multifocales y 
generalizados que pueden ocupar entre el 70-75% del órgano. 
Adicionalmente se encuentra dilatación de los espacios sinusoidales, 
hiperplasia de los conductos biliares y se encuentran amplias zonas de 
necrosis de licuefacción asociadas a infiltrado inflamatorio neutrofílico 
severo. Se observan congestión y hemorragia severa y generalizada, 
secuestro neutrofílico en la luz de los vasos sanguíneos, estas lesiones 
no guardan un patrón de lesión regular (Imagen 12). Riñón: Presenta 
atrofia glomerular leve a moderada, aumento relativo del espacio de 
Bowman, presencia de proteína en el espacio de Bowman y en la luz de 
los túbulos renales corticales y medulares. Adicionalmente se evidencian 
cambios compatibles con necrosis cortical aguda, se encuentran cambios 
hemodinámicos como congestión siendo más severa en la unión 
corticomedular (Imagen 13). Intestino delgado: En duodeno se 
observa necrosis de la punta de las vellosidades con infiltrado 
inflamatorio mononuclear asociado a la submucosa. Intestino grueso: 
Presenta infiltrado inflamatorio mononuclear moderado a severo ubicado 
principalmente en la submucosa. Ganglio linfático: Presenta depleción 
linfoide severa (Imagen 14) e infiltrado inflamatorio leve a moderado 
con predominio de leucocitos polimorfonucleares neutrófilos (Imagen 
15) y eosinófilos, se encuentran algunos linfocitos en cariorrexis. 
Adicionalmente se observan leves cambios hemodinámicos como edema 
y congestión.  Bazo: Se observa depleción linfoide severa, se encuentra 
severamente hemorrágico (Imagen 16) y congestionado y presencia de 
hemosiderina en la luz de los macrófagos (Imagen 17). Adicionalmente 
presenta infiltrado inflamatorio neutrofílico en todo el parénquima 
esplénico. Los hallazgos encontrados en los tejidos evaluados son 
compatibles con falla multiorgánica inducida por anemia severa.  
 
DISCUSIÓN 
Teniendo en cuenta los hallazgos clínicos y patológicos se estableció 
como diagnóstico de trabajo: anaplasmosis bovina hiperaguda.  
La anaplasmosis bovina es una enfermedad infecciosa transmisible, de 
distribución mundial, con mayor prevalencia en regiones tropicales y 
subtropicales (Torina et al 2017); Colombia al ser un país tropical es 
considerado como una zona endémica; se ha determinado que el trópico 
bajo es un área con estabilidad enzoótica, al mantener el equilibrio entre 
el medio, el agente y el huésped, manteniendo índices bajos de 
mortalidad (Cipolini et al 2006); el presente caso se presentó en el 
trópico alto, en un paciente con bajos niveles de exposición al patógeno, 
favoreciendo la presentación de la fase aguda de la enfermedad y por 
consiguiente el deterioro rápido del paciente con respuesta pobre al 
tratamiento instaurado. 
Guerra (2009) reporta que la leptospirosis es una enfermedad 
infectocontagiosa, producida por bacterias con forma de espiroquetas 
del género Leptospira spp., aerobias obligatorias, Gram negativas, 
altamente mótiles; su presentación clínica incluye signos como abortos, 
fiebre, ictericia y hematuria. Teniendo en cuenta esto se planteó como 
diagnóstico diferencial; sin embargo fue descartada parcialmente, ya 
que la paciente no presentaba reportes previos de abortos, además de 
la no presencia de hematuria, la cual es causada por hemólisis 
intravascular, adicionalmente por los hallazgos no compatibles a la 
necropsia; cabe resaltar que es importante la realización de pruebas 
como campo oscuro y medición de metabolitos sanguíneos indicadores 
de función renal (urea y creatinina), para poder descartarla al 100% 
realización de serología.  
La babesiosis es una enfermedad del ganado bovino transmitida por 
garrapatas y causada por parásitos del género Babesia spp., con signos 
clínicos como fiebre, hematuria y anemia (OIE 2008); para su 
diagnóstico se tiene en cuenta el extendido sanguíneo donde 
morfológicamente se observan trofozoitos pleomorficos que ocupan el 
centro del eritrocito (Benavides et al 2012); a diferencia de la 
anaplasmosis donde las vacuolas aparecen como cuerpo inicial al borde 
del eritrocito. Esta condición fue descartada de la paciente ya que al 
análisis del extendido de sangre capilar no se evidenciaron formas 
centrales, a cambio de esto se encontraron vacuolas periféricas como se 
observa en la imagen 18, adicionalmente la paciente nunca desarrollo 
hematuria durante la evolución de la enfermedad; sin embargo, se 
recomienda realizar serología para el descarte de esta patología. 
Según el reporte de la OIE (2018) Theileria. Spp es un protozoario 
intracelular obligado que infecta a rumiantes, su mayor presentación se 
reporta en Europa y África; es una  enfermedad linfodestructiva, donde 
el animal infectado presenta aumento de tamaño de los ganglios 
linfáticos, fiebre y diarrea; además lesiones post-mortem como espuma 
en la tráquea, erosiones y ulceración en el abomaso, enteritis con 
necrosis de las placas de Peyer y se pueden observar esquizontes de 
Theileria spp. en algunos órganos (OIE 2018). En la paciente, no se 
descarta completamente teniendo en cuenta que en Colombia es una 
enfermedad exótica y se tiene un reporte de presentación de 
enfermedad causada por Theileria orientalis en Julio de 2016 (Oliver et 
al 2016), en cuanto a los hallazgos post mortem, ninguno de estos son 
compatibles con el informe descrito de histopatología y necropsia de la 
paciente, es importante resaltar que para descartar completamente esta 
enfermedad se deben realizar pruebas como PCR. 
La intoxicación con anticoagulantes, bloquea la síntesis de los factores 
de coagulación dependientes de la vitamina K, afectando los factores de 
coagulación II, VII, IX y X, tiene signos de presentación como 
hemorragias petequiales y equimóticas, letargia y muerte súbita 
(Bradford 2010), en la paciente se descartó ya que no presentó 
hemorragias visibles por ninguna cavidad,  además se estudió el manejo 
de los cebos y no representaba riesgo de contaminación del alimento; 
cabe resaltar que hubiera sido conveniente realizar pruebas diagnósticas 
como: tiempo de coagulación (TC), tiempo de coagulación activado 
(TCA), tiempo de protrombina (TP), tiempo de tromboplastina parcial 
activada (TTPa) y el tiempo de trombina (TT) (Roder 2002), para así 
descartar completamente el diagnóstico. 
En cuanto a los diferenciales del síndrome de vaca caída: hipocalcemia, 
hipomagnesemia y cetosis, estos no se descartaron, ya que pudieron 
presentarse de manera concomitante con la anaplasmosis, Bradford 
(2010) reporta que cualquier enfermedad que disminuya la ingesta 
dietética puede producir cetosis secundaria como resultado del aumento 
en la movilización de grasas, así como también indica que a medida que 
los animales envejecen, disminuye el número de receptores para la 
1,25-dihidroxivitamina D en tejidos diana, esto pudo ocurrir en el 
paciente, presentando estas patologías concomitantes con la 
anaplasmosis, lo que pudo  haber agravado el cuadro clínico del animal, 
cabe resaltar que hubiera sido de gran utilidad diagnóstica la medición 
de cuerpos cetónicos, calcio y magnesio sérico para así poder descartar 
o confirmar estas patologías.  
Según (Bradford 2010) debido a que la anaplasmosis bovina aguda se 
caracteriza por anemia, la realización del cuadro hemático completo es 
un criterio fundamental para la determinación del pronóstico y la 
gravedad de la infección, estos resultados en la paciente indicaban un 
aumento del VCM y disminución de CHCM diagnosticándose una anemia 
macrocítica hipocrómica; de la cual no se pudo determinar si era 
regenerativa o no, debido a la ausencia de cuadros hemáticos 
posteriores que permitieran determinar la presencia de punteado 
basófilo, cuerpos de Howell-Jolly y/o metarrubrocitos; por lo anterior se 
recomienda que en estos casos de anemia hiperaguda se realicen 
controles periódicos con el fin de determinar la evolución y pronostico 
del paciente. 
Bradford (2010), reporta el extendido de sangre capilar como prueba 
diagnóstica para anaplasmosis; sin embargo, Corona et al (2011), 
reporta que esta prueba solo diagnostica bacteriemias de más del 2% 
como en el presente caso donde se evidencio un 9.7% de bacteriemia; 
además según Coetzee (2007), en casos donde el porcentaje de 
eritrocitos infectados es bajo, las inclusiones intraeritrociticas de A. 
marginale pueden ser fácilmente confundidos con cuerpos de Howell- 
Jolly punteado basófilo o contaminación por artefactos. Teniendo en 
cuenta lo anterior y a pesar del grado de bacteriemia de la paciente se 
recomienda realizar pruebas serológicas que ayuden a confirmar la 
patología; en este caso, Coetzee (2017), reporta que  el ensayo por 
inmunoabsorción ligado a enzimas competitivo ELISA-C es la prueba 
diagnóstica efectiva con sensibilidad del 100% y especificidad del 90%, 
la cual ayuda a reconfirmar la patología y diagnosticar animales 
persistentemente infectados. 
Según Bradford (2010), para el diagnóstico de la enfermedad se debe 
realizar pruebas adicionales como medición de  bilirrubinas, ya que  
estas son productos de la degradación de sustancias pirrólicas a partir 
de hemoglobina liberada por la destrucción de eritrocitos; en nuestro 
paciente no se realizaron estas mediciones, lo cual pudo haber sido 
importante para determinar el origen de la ictericia, teniendo en cuenta 
que en estos casos se genera bilirrubinemia pre-hepática debida a la 
degradación de hemoglobina como consecuencia de la destrucción de los 
eritrocitos. 
La oxitetraciclina presenta principalmente una acción bacteriostática 
frente a anaplasma, inhibiendo la síntesis de proteínas en la bacteria a 
nivel ribosomal (Garcia et al 2003). Según Bradford (2010) y Alberton et 
al (2015) es el tratamiento de elección para anaplasmosis bovina, 
manejado a dosis de 11mg/Kg IV a 22mg/Kg cada 24 horas durante 5 a 
7 días; en la paciente fue administrada a la dosis mínima, y según los 
resultados de necropsia, se presume que el paciente respondió al 
tratamiento, ya que no se encontraron formas de cuerpos de inclusión 
en los hallazgos histopatológicos. 
En la paciente, fue necesario un tratamiento de emergencia con 
Diaceturato de diminazeno el cual es un hemoparasiticida, indicado en 
tratamientos para babesiosis, su mecanismo de acción consiste en la 
inhibición de la glucólisis aeróbica y la síntesis de DNA, en nuestro 
paciente se instauró a dosis de 7mg/Kg vía IM, teniendo en cuenta su 
acción frente babesiosis y theileriosis, cabe resaltar que se debió tener 
en cuenta, un tratamiento con un principio activo indicado para 
anaplasmosis como Dipropionato de imidocarb, Alberton (2015), reporta 
tratamientos  a 3mg/kg vía IM 2 dosis en intervalos de 14 días, lo que 
genera una quimio esterilización del agente bacteriano.  
La raza es un factor importante para la presentación de anaplasmosis 
bovina según Herrera et al (2008), las razas Bos Taurus tienen un 
porcentaje de susceptibilidad más alto que las razas Bos Indicus, se 
reporta un índice del 90% de susceptibilidad para Holstein, Jersey, 
Normando y un 70% para razas como Brahman, Nellore y Gyr,  dentro 
del presente caso el paciente era raza Holstein con un fin productivo 
lechero, además de una edad avanzada lo que seguramente agravo el 
pronóstico de la paciente. 
Según Atif (2016), en la necropsia de pacientes con anaplasmosis se 
observa esplenomegalia, hepatomegalia,  inflamación piogranulomatosa 
periportal leve, abscesos hepáticos focales (Hoar et al 2008), sangre 
acuosa, poco espesa, que no forma coágulos con rapidez, mucosas, 
tejidos subcutáneos y musculatura esquelética pálidos o con niveles de 
ictericia, distensión de vesícula biliar (Atif 2016); en la paciente 
anteriormente reportada no se evidenciaron hallazgos representativos 
de esplenomegalia  y/o hepatomegalia, aun así desde nuestro punto de 
vista, esto no elimina los hallazgos característicos totalmente, debido a 
la subjetividad de cada patólogo, ya que pudo haberse presentado esta 
condición en un mínimo nivel y no fue considerado relevante; en cuanto 
a la presentación de abscesos hepáticos se debe tener en cuenta que el 
fin productivo de la paciente fue lechería especializada lo que también 
puede generar la aparición de estos debido al tipo de alimentación 
manejada, y no se descarta la presencia de fasciola hepática, la cual 
también genera este tipo de daño en el hígado del animal. 
Bradford (2010), reporta que cuando el hematocrito disminuye a menos 
del 12% está indicada la transfusión de sangre de 4 a 8 litros, esto se 
realizó en la paciente sin obtener resultados satisfactorios confirmando 
que cuando se presentan niveles de hematocrito por debajo del 8% el 
pronóstico para el paciente es desfavorable y esto puede conducir a la 
muerte a pesar del tratamiento antibiótico y la terapia de soporte; sin 
embargo en nuestro caso debido al deterioro rápido y la no respuesta al 
tratamiento se toma la decisión de realizar la eutanasia y así evitar el 
sufrimiento innecesario del paciente. 
CONCLUSIÓN 
En regiones con altitud por encima de 2000 msnm como Cundinamarca 
y Boyacá, las cuales son consideradas epidemiológicamente como  no 
endémicas con inestabilidad enzoótica, se debe considerar un mejor 
manejo en la introducción y traslado de animales debido a una mayor 
probabilidad de presentación de la enfermad en la forma hiperaguda. La 
introducción de vectores como la garrapata Rhipicephalus (Boophilus) 
microplus, en zonas no endémicas es favorecido por el cambio climático, 
lo que hace necesario realizar controles más efectivos de estos 
artrópodos; así como también la realización e implementación de 
pruebas diagnósticas de alta especificidad y sensibilidad para la 
detección de anticuerpos específicos para Anaplasma marginale con el 
fin de diagnosticar animales asintomáticos, se deben realizar 
tratamientos con antibióticos efectivos, acompañados con terapia de 
soporte incluida la transfusión de sangre, que evite el deterioro del 
paciente, mejorando así el pronóstico. Es indispensable mejorar el 
manejo de los animales que no han sido expuestos previamente a este 
agente, para realizar un protocolo diferente evitando así la presentación 
de fases hiperagudas de la enfermad en estos animales susceptibles, los 
cuales incrementan las tasas de mortalidad de los hatos. 
 
 
 
 
 
 
  
 
 
 
 
ANEXOS 
 
 
 
Imagen 1. Animal en decúbito 
lateral. (Herrera, A. 2018) 
 
 
 
 
 
Imagen 2. Sangre para transfusión 
sanguínea de la paciente. (Herrera, 
A. 2018). 
 
 
 
 
 
 
 
 
Imagen 3. Paciente incorporado al 
medio después de la transfusión 
sanguínea. (Herrera, A. 2018) 
 
  
 
 
Imagen 4. Paciente en decúbito 
esternal alimentándose. (Herrera, A. 
2018) 
 
 
 
 
 
 
Imagen 5. Cadáver de paciente 
bovino en la sala de necropsia del 
Universidad de Ciencias Aplicadas y 
Ambientales U.D.C.A. (Herrera, A. 
2018) 
 
 
 
 
Imagen 6. Abscesos multifocales de 
3x2cm en el parénquima hepático. 
(Herrera, A. 2018) 
 
 
  
 
 
Imagen 7. Inversión de la coloración 
cortico medular en riñón. (Herrera, A. 
2018) 
 
 
 
 
 
Imagen 8. Hemorragia generalizada 
en bazo. (Herrera, A. 2018) 
 
 
 
 
 
Imagen 9. Tejido cerebelar con 
evidencia de gliosis. (H y E, aumento 
40X, cortesía Gallego C. 2018) 
 
 
 
  
 Imagen 10. Tejido cerebral, donde se 
observa (A) edema peri vascular y peri 
neural, adicionalmente (B) células de 
microglía. (H y E aumento 400x, 
cortesía Gallego, C. 2018).  
 
 
 
 
 
Imagen 11. Tejido pulmonar, donde 
se evidencia (A) espacios 
enfisematosos alveolares multifocales 
generalizados. (H y E aumento 400x, 
cortesía Gallego, C. 2018)  
 
 
 
 
Imagen 12. Tejido hepático, se 
observan señalado con flechas cambios 
fibroplasicos en aproximadamente el 70 
% del órgano. (H y E aumento 40x,  
cortesía Gallego, C. 2018) 
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Imagen 13. Tejido de riñón, se 
observa señalado con flechas, atrofia 
glomerular leve. ( H y E aumento 
100x, cortesía Gallego, C. 2018) 
 
 
 
 
Imagen 14. Tejido de ganglio 
linfático,  señalado con flechas se 
observa depleción linfoide, (H y E 
aumento 40x cortesía Gallego, C. 
2018) 
 
 
 
 
 Imagen 15. Tejido de ganglio 
linfático, dentro del círculo se observa 
infiltrado inflamatorio leve con 
predominio de neutrófilos. (H y E 
aumento 1000x, cortesía Gallego, C. 
2018) 
 
 
 
 
 Imagen 16. Tejido de bazo, se observa 
señalado por flechas, depleción linfoide 
y hemorragia severa. (H y E aumento 
40x, cortesía Gallego, C. 2018) 
 
 
 
 
 
Imagen 17. Tejido de bazo, dentro de 
círculos se observa presencia de 
hemosiderina en los macrófagos. (H y E 
aumento 1000x cortesía Gallego, C. 
2018) 
 
 
 
 
 
Imagen 18. Extendido sanguíneo, 
señalado con círculos se observan 
cuerpos de inclusión de Anaplasma.spp. 
(Cortesía Rodríguez, I.2018). 
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